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инструментальных показателях у больных АГ II степени в зависимо­
сти от числа циркулирующих в крови эндотелиоцитов.
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ОЦЕНКА ЖИЗНЕСПОСОБНЫХ ЦИРКУЛИРУЮЩИХ
ЭНДОТЕЛИАЛЬНЫХ КЛЕТОК В КРОВИ ЗДОРОВЫХ 
И БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
Козловский В.И., Акулёнок А.В.
У О «Витебский государственный медицинский университет», 
Беларусь
Повреждение эндотелия сопровождается десквамацией эндотели­
альных клеток [1,3]. В надёжной фиксации эндотелиоцитов на базаль­
ной мембране важную роль играют молодой возраст клетки и проч­
ность прикрепления к экстрацеллюлярному матриксу с помощью ви- 
тронектина, фибронектина, кадгеринов, интегринов [6]. Вследствие 
старения или воздействия повреждающих факторов происходит деск- 
вамация эндотелиоцитов в периферический кровоток, где они затем 
превращаются в маленькие апоптотические тельца [10]. Таким обра­
зом, появление в крови циркулирующих (десквамированных) эндоте­
лиоцитов (ЦЭК) является высокоспецифическим маркёром поврежде­
ния эндотелия [9]. Продолжительность нахождения ЦЭК в крови со­
ставляет около 24-42 часов [4], в течение которых происходит их за­
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хват и разрушение макрофагами печени, лёгких и селезёнки. В крови 
циркулируют как жизнеспособные ЦЭК, относительно недавно по­
ступившие в кровоток, так и клеточные каркасы, представляющие 
ЦЭК на различных стадиях апоптоза и некроза, которые являются 
ключевыми процессами, лежащими в основе десквамации эндотелия.
Окрашивание нефиксированных препаратов ЦЭК красителем, 
который проникает через мембраны мёртвых клеток, может выявить 
жизнеспособные и нежизнеспособные клетки. Одним из таких краси­
телей является метиленовый синий. В ранней фазе апоптоза клеточная 
мембрана сохраняет свою барьерную функцию, в то время как повы­
шенная проницаемость мембраны является признаком некроза или 
поздней фазы апоптоза [7]. Преимуществами данного подхода являет­
ся невысокая стоимость и доступность для ориентировочной оценки 
содержания жизнеспособных и нежизнеспособных ЦЭК.
Одним из существенных факторов, способствующих поврежде­
нию эндотелия, является артериальная гипертензия (АГ). Однако ко­
личественные аспекты соотношения мёртвых и жизнеспособных ЦЭК 
у больных АГ детально не изучены.
Целью работы было установление числа жизнеспособных и не­
жизнеспособных циркулирующих эндотелиоцитов у больных артери­
альной гипертензией II степени на основании их окрашивания мети­
леновым синим.
Материал и методы исследования
В контрольную группу вошло 30 здоровых человек, 16 (53%) 
мужчин и 14 (47%) женщин (средний возраст 53,7±9 лет). В основной 
группе было обследовано 220 больных артериальной гипертензией II 
степени (по классификации ВОЗ, 1999) (средний возраст 57±8,4 лет. 
Мужчин было 95 (43,2%), женщин -  125 (56,8%). Длительность забо­
левания АГ составила в среднем около 10,7±8,2 лет.
Для верификации диагноза эссенциапьной АГ и исключения сим­
птоматических АГ использовались методы клинического и инстру­
ментального обследования. После купирования криза со 2-го дня про­
водилась плановая гипотензивная терапия следующими препаратами: 
амлодипин (Нормодипин, «Гедеон Рихтер» АО) в дозе 5-10 мг 1 раз в 
сутки, эналаприл в дозе 10-20 мг 2 раза в сутки, атенолол (50-100 мг 2 
раза в сутки), лизиноприл (Диротон, «Гедеон Рихтер» АО) в дозе 10- 
20 мг 1 раз в сутки, каптоприл (25-50 мг 3 раза в сутки).
Исследование количества ЦЭК проводили по методу [5] в первые 
сутки поступления в стационар и в конце стационарного лечения (на 
7-13 сутки приёма гипотензивных препаратов). Выделенные эндоте-
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лиоциты, окрашенные метиленовым синим, затем подсчитывали в ка­
мере Горяева. При визуальной оценке ЦЭК учитывали, что жизнеспо­
собные эндотелиоциты, относительно недавно поступившие в крово­
ток, характеризовались наличием ядра и более бледной окраской по 
сравнению с нежизнеспособными клетками эндотелия (каркасы эндо­
телиоцитов). Кроме абсолютного числа нежизнеспособных и жизне­
способных ЦЭК определяли их процентное содержание по отноше­
нию к общему числу ЦЭК.
Длительность наблюдения за больными АГ была 1,85±0,7 лет 
(M±SD). Регистрировали количество острых расстройств церебраль­
ного (транзиторные ишемические атаки [ТИА], инсульты) и коронар­
ного кровотока (нестабильные стенокардии, инфаркты миокарда), ле­
тальных исходов. Статистическую обработку проводили с помощью 
пакета прикладных программ Statistica 6.0.
Результаты исследований 
У здоровых людей в крови обнаруживали 59±3 ЦЭК/100 мкл. 
Содержание нежизнеспособных ЦЭК составляло 57,4% от общего 
числа ЦЭК, жизнеспособных ЦЭК -  42,7%.
В группе больных АГ при гипертоническом кризе обнаруживали 
139±3 ЦЭК/100 мкл, из них нежизнеспособных -  71,3% от общего 
числа ЦЭК, жизнеспособных -  28,7%. Снижение АД при гипотензив­
ной терапии сопровождалось достоверным снижением числа ЦЭК до 
110±3 клеток/100 мкл (р<0,05). Содержание нежизнеспособных ЦЭК 
(70,6%) и жизнеспособных ЦЭК (29,4%) при этом достоверно не от­
личалось от данных при гипертоническом кризе. Также в конце ста­
ционарного лечения не обнаружено достоверных отличий в процент­
ном содержании нежизнеспособных ЦЭК в группах больных, прини­
мающих различные гипотензивные препараты (р>0,05). Содержание 
нежизнеспособных ЦЭК у больных АГ достоверно больше, чем у здо­
ровых людей (р<0,01). Не было обнаружено морфологических разли­
чий нежизнеспособных ЦЭК, выделенных у здоровых людей и у 
больных АГ.
Наличие белка в моче выявлено у 51 (23,2%) больного АГ II сте­
пени, перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) -  у 24 (10,9%), призна­
ков хронической сердечной недостаточности (ХСН) -  у 94 (42,7%), 
атеросклероза аорты (по данным эхо-кардиографии 111 больных АГ)
-  у 60 (54%) больных АГ. Обнаружено, что число нежизнеспособных 
ЦЭК коррелирует с возрастом больных АГ (г=0,26; р<0,01), наличием 
белка в моче (г=0,15; р<0,05), перенесенного ИМ (г=0,23; р<0,01), 
ХСН (г=0,19; р<0,01), атеросклероза аорты (г=0,22; р<0,01).
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За 1,85±0,7 лет наблюдения у больных АГ II степени зафиксиро­
вано 532 гипертонических криза, 6  транзиторных ишемических атак, 
22 инсульта, 75 нестабильных стенокардий, 13 инфарктов миокарда. 
Умерло 22 человека (10%). У больных АГ обнаружены достоверные 
положительные корреляции между уровнем нежизнеспособных ЦЭК 
и событиями, включающими гипертонические кризы (коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена rs=0,31; р<0,05), ТИА (rs=0,26; 
р<0,05), инсульты (rs=0,39; р<0,05), инфаркты миокарда (rs=0,26; 
р<0,05) и летальные исходы (rs=0,25; р<0,05). Эти данные позволяют 
полагать, что число нежизнеспособных ЦЭК может быть важным 
компонентом моделей прогноза. Учитывая, что как жизнеспособные, 
так и нежизнеспособные ЦЭК могут вызывать активацию нейтрофи­
лов или тромбоцитов и способствовать повышению прокоагулянтной 
активности, что в конечном итоге приводит к тромбозу [2 ,8], опреде­
ление их клинического значения у больных сердечно-сосудистыми за­
болеваниями требует дальнейшего изучения.
Выводы:
1. Содержание нежизнеспособных ЦЭК у здоровых людей 
(57,4% общего числа ЦЭК) достоверно ниже показателей, полученных 
у больных АГ II степени как во время гипертонического криза 
(71,3%), так и в конце стационарного лечения (70,6%) (р<0,01).
2. Снижение абсолютного числа нежизнеспособных ЦЭК на фо­
не гипотензивной терапии сопровождалось недостоверным изменени­
ем их процентного содержания по отношению к общему числу ЦЭК. 
Приём различных гипотензивных препаратов (амлодипин, эналаприл, 
атенолол, лизиноприл, каптоприл) в течение 7-13 дней не сопровож­
дался достоверными отличиями числа нежизнеспособных ЦЭК в кон­
це стационарного лечения.
3. Число нежизнеспособных ЦЭК у больных АГ II ст. имеет дос­
товерную положительную корреляционную связь с возрастом, дли­
тельностью АГ, перенесенным ранее инфарктом миокарда, наличием 
сердечной недостаточности, атеросклероза аорты, белка в моче, а 
также с развитием событий (гипертонические кризы, острые рас­
стройства коронарного и церебрального кровотока, летальные исхо­
ды), произошедших за 1,85±0,7 лет наблюдения.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ УРОВНЯ СТАБИЛЬНЫХ 
МЕТАБОЛИТОВ ОКСИДА АЗОТА У ДЕТЕЙ ПРИ 
ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК НЕИНФЕКЦИОННОЙ 
ЭТИОЛОГИИ
Конюх Е.А., Парамонова Н.С., Максимович Н.А.
УО «Гродненский государственный медицинский университет»,
Беларусь
Одной из важных проблем нефрологии детского возраста являет­
ся диагностика и лечение патологии почек неинфекционного генеза, 
которая в большинстве случаев характеризуется прогрессирующим 
течением и приводит к инвалидизации детей. Так, некоторые вариан­
ты гломерулонефрита заканчиваются формированием хронической 
почечной недостаточности вследствие прогрессирующей гибели неф- 
ронов и стромы с неуклонным снижением способности почек выпол­
нять гомеостатические функции. С другой стороны, отложение солей 
в области собирательных трубочек при дизметаболических нефропа­
тиях также приводит к гибели ткани почки на фоне выраженного ско-
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